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摘要 目的　乙酰胆碱作为一种高度保守的神经递质，在动物的运动行为调控中起着至关重要的作用。乙酰胆碱信号转导

异常可导致多种运动功能障碍。然而，乙酰胆碱在运动行为中的抑制性调控机制尚未完全清楚。本文以秀丽隐杆线虫为研

究对象，探究乙酰胆碱门控氯离子通道受体亚基（ACC-1、ACC-2、ACC-3、ACC-4）在运动行为中的调控作用。方法　通

过将运动追踪、分子遗传学和光遗传学技术相结合，对乙酰胆碱门控氯离子通道受体亚基突变线虫的运动进行分析。       

结果　研究发现，这些亚基突变会影响线虫前进、后退和转向运动的运动学特征，并且前进过程中线虫身体弯曲幅度也发

生了变化。在这些突变线虫的后退过程中光激活RIB中间神经元会导致后退运动延迟终止。结论　这些结果提示，乙酰胆

碱门控氯离子通道亚基的调控作用对于维持和调节秀丽隐杆线虫运动状态是必需的。同时，这些亚基可能参与介导RIB中

间神经元在秀丽隐杆线虫后退运动中的抑制性调控。本研究为理解乙酰胆碱门控抑制性受体在运动行为中的调控机制提供

了新的思路。
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运动是动物在环境中移动位置、觅食和逃避掠

食者等复杂行为产生的基础。乙酰胆碱作为一种重

要的神经递质，通过作用于不同类型的受体对动物

行为起着广泛的调控作用［1］。在脊椎动物中，乙

酰胆碱受体主要分为烟碱型受体（nACHR）和毒

蕈碱型受体（mAChR）。nACHR 是一种乙酰胆碱

门控离子通道，主要分布于骨骼肌和中枢神经系统

中，其亚基突变会导致神经肌肉接头障碍、癫痫等

遗传疾病［2-5］。mAChR属于G蛋白偶联受体超家族

的一员，在中枢神经系统和外周组织中广泛分布，

被报道与阿尔茨海默病、帕金森病、抑郁症和精神

分裂症等神经系统疾病密切相关［6-11］。尽管乙酰胆

碱参与很多重要的生理功能［1，12-15］，但是在许多情

况下，仍不清楚是哪些受体亚基参与介导了乙酰胆

碱的具体功能。

秀丽隐杆线虫（Caenorhabditis elegans）因其

运动行为简单，基因组和神经连接组清楚，且基因

可操作性强，成为研究神经递质运动调控机制的理

想模式动物［16-21］。秀丽线虫背腹侧肌肉交替收缩

舒张产生可沿纵向体轴传播的背腹侧身体弯曲，由

此驱动其正弦波运动［22-23］。在受到外界危险刺激

时，秀丽线虫会产生后退运动躲避危险，之后根据

刺激的危险程度选择继续前进或者转换方向［24］。

乙酰胆碱是秀丽线虫神经系统中运用最广泛的

神经递质，目前已知秀丽线虫体内至少表达乙酰胆

碱的30种烟碱型受体、4种毒蕈碱型受体和至少4

种氯离子通道受体［25］。已发现的 4 种乙酰胆碱门

控氯离子通道亚基 （acetylcholine-gated chloride 

channel，ACC） 分别是 ACC-1、ACC-2、ACC-3

和ACC-4。其中ACC-1和ACC-2会形成同型通道，

并且二者和ACC-3、ACC-4会相互作用［26］。ACC

受体4种亚基在多种感觉神经元、运动神经元和中

间神经元均有表达［25］，但是由于对这些氯离子通
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道受体的体内研究很少，对它们的具体功能仍然不

清楚。有一项研究发现，ACC-2能够介导中间神经

元AIY对其下游中间神经元AIZ的抑制作用，从而

参与调控秀丽线虫运动方向的转换［27］。ACC受体

在运动和其他生理过程中的功能尚待更多研究。

本文通过综合运用行为追踪、分子遗传学和光

遗传学手段，分析了乙酰胆碱门控氯离子通道亚基

（acc-1、acc-2、acc-3、acc-4）突变线虫的自由运

动。研究发现，这4种突变体的运动行为在不同时

间尺度上的运动学特征都会发生变化，并且ACC

受体可能参与介导中间神经元RIB对后退运动的抑

制性调控。通过本文的研究，希望能够为乙酰胆碱

门控抑制性受体对运动行为的调控提供新的思路。

1　材料与方法

1.1　质粒制备

通过PCR法从野生型秀丽线虫品系N2中扩增

得到在RIB神经元中特异表达的启动子Psto-3和用

于标记线虫尾部的启动子Plin-44，通过DNA重组

法得到质粒 Psto-3::Chrimson:: wCherry、 Plin-44::

GFP。

1.2　秀丽线虫的培养与品系制备

野生型、转基因、基因突变秀丽线虫品系均 

在 16~22℃ 黑 暗 环 境 下 用 线 虫 生 长 培 养 基

（nematode growth media，NGM）进行培养。乙酰

胆碱门控氯离子通道亚基突变线虫品系 acc-1

(tm3268)、acc-2 (tm3219)、acc-3 (tm3174)和 acc-3 

(tm7453) 购 自 NBRP （National BioResource 

Project），acc-2 (ok2216)和 acc-4 (ok2371)购自CGC

（Caenorhabditis Genetics Center）。表达光敏感蛋白

Chrimson 的线虫品系均是通过在线虫性腺内显微

注射相关质粒得到，挑取第三代表达目标蛋白的线

虫用于实验。制备的转基因线虫品系如表1所示。

1.3　秀丽线虫自由行为追踪记录与分析

本文在 Leifer 等［28］研发的 CoLBeRT （control 

locomotion and behavior in real time）系统基础上搭

建了运动行为自动追踪系统，记录了秀丽线虫的自

由运动行为。在暗场红外照明下，红外相机

（acA2000-165um NIR，三宝兴业视觉技术有限    

公 司 ， 中 国 北 京） 可 识 别 双 轴 高 速 位 移 台             

（P-721.CDQ，爱普纳米位移技术有限公司，中国

上海）上的线虫，CoLBeRT系统得到线虫位置信

息，同时通过控制位移台实时追踪线虫并使虫身保

持在倒置显微镜（Ti-U，尼康公司，日本）视野中

央。在实验开始前，为了去除虫体上沾有的OP50

（尿嘧啶缺陷型大肠杆菌品系，用于培养线虫），将

线虫放在空白的NGM平板上爬行约1 min。之后将

其放在 0.8%的琼脂糖平板上使其自由爬行，每只

线虫运动过程的记录时间约为5 min。

在对秀丽线虫自由运动分析时，将线虫身体沿

纵轴中线等分为100段，运动速度计算为某一段运

动过程中线虫的平均质心速度。用Shen等［29］使用

的方法对线虫身体弯曲幅度进行了量化：将某一段

运动过程中线虫身体特定区段的曲率均一化为     

K·L，其中K为线虫身体曲率，L为线虫身体长度，

计算得到K·L的标准差即为线虫身体弯曲幅度。在

计算头部弯曲幅度时选取了线虫身体前 15%~24%

区段，计算躯体中部弯曲幅度时选取了线虫身体前

45%~54%区段。

在计算秀丽线虫转向时间时，将线虫停止后退

并且头部开始出现弯曲的时刻定义为转向的开始；

将线虫运动方向转换完成，不再改变运动方向，身

体展开，准备向前做正弦波运动的时刻定义为转向

的结束。

1.4　光遗传激活实验

本文通过CoLBeRT系统对秀丽线虫进行自由

行为下的光遗传实验。实验前，将线虫在含有视黄

Table 1　Transgenetic C. elegans strains used in this study

Strain name

WEN0417

WEN0418

WEN0415

WEN0414

WEN0416

WEN0419

Allele name

wenEx0417; acc-1 (tm3268)

wenEx0418; acc-2 (ok2216)

wenEx0415; acc-2 (tm3219)

wenEx0414; acc-3 (tm7453)

wenEx0416; acc-3 (tm3174)

wenEx0419; acc-4 (ok2371)

Genotype

wenEx0417 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-1 (tm3268)

wenEx0418 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-2 (ok2216)

wenEx0415 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-2 (tm3219)

wenEx0414 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-3 (tm7453)

wenEx0416 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-3 (tm3174)

wenEx0419 [Psto-3::Chrimson::wCherry; Plin-44::GFP]; acc-4 (ok2371)
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醛的NGM固体培养基中培养过夜。待线虫发育至

年轻成虫期（young adult），将其放在 0.8%的琼脂

糖平板上，开始追踪记录线虫运动。实验中光照区

域设置为线虫身体前 30% 的区域，热刺激的时间

为1 s，光遗传刺激时间为7 s，光强为1.00 mW/mm2。

每只虫子的试验次数为6~7次，每次刺激间隔时间

在45 s以上。

1.5　统计分析

本 文 中 的 行 为 学 数 据 均 用 MATLAB 

（MathWorks，Natick，美国）软件进行处理和统计

分析。用Mann-Whitney U test检验两组样本之间的

差异，用Two-sample Kolmogorov-Smirnov test比较

两组样本的概率分布，用Bonferroni法对多重比较

进行矫正。当P<0.05时认为差异显著。

2　结 果

2.1　运用运动行为自动追踪系统记录秀丽线虫的

三种运动模式

用CoLBeRT系统实时自动追踪并记录了秀丽

线虫的自由运动行为过程，成像结果显示了秀丽线

虫的三种运动模式：前进、后退以及转向。前进过

程中，线虫背腹侧身体弯曲沿纵向体轴从头端向尾

部传播；后退过程中，背腹侧身体弯曲则从尾部向

头部传播；后退结束后线虫会选择继续前进，或者

头 部 向 后 弯 曲 贴 向 身 体 ， 从 而 转 换 运 动 方

向（图1）。

2.2　乙酰胆碱门控氯离子通道受体突变影响秀丽

线虫前进运动状态

对不同品系秀丽线虫的前进运动进行量化分析

发现，4种乙酰胆碱门控氯离子通道亚基突变线虫

前进运动时长的累积分布与N2相比均有显著差异，

比 N2 有更多短时长的前进（图 2a~d），即这些突

变线虫无法进行长时间的前进运动。统计平均前进

频率发现，只有 acc-3 (tm7453) 突变体的频率明显

增加，其他的突变体则无显著变化 （图 2e）。另

外，acc-2 (ok2216)、acc-3 (tm7453)、acc-4 (ok2371) 

这3种突变体的平均前进时长均显著减少（图2f）。

进一步分析运动速度发现，与N2相比，4种突变

体的前进速度均显著降低 （图 2g）。这些结果提

示，乙酰胆碱门控氯离子通道受体参与对秀丽线虫

前进运动状态的调控。

Fig. 1　Three locomotion patterns in C. elegans
Video frames show three different locomotion patterns of wild type C. elegans : forward locomotion, reversal and turning. The black arrows indicate 

the direction of the worm locomotion. The small and the big circle indicate the head and the tail of the nematode, respectively.
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2.3　乙酰胆碱门控氯离子通道受体突变影响秀丽

线虫前进时的身体弯曲幅度

为探究乙酰胆碱门控氯离子通道受体是否参与

对秀丽线虫身体弯曲的调控，本文对线虫前进运动

过程中身体弯曲幅度进行了量化（图3a）。结果发

现，与 N2 相比，acc-1 (tm3268)和 acc-4 (ok2371) 

两种通道受体亚基突变线虫的全身弯曲幅度显著降

低，acc-2 (ok2216) 和acc-3 (tm7453) 则无明显差异

（图 3b）。进一步分别分析线虫头部和身体中部的

弯曲幅度发现，acc-3 (tm7453)突变线虫的头部弯

曲幅度显著降低（图 3c），acc-2 (ok2216) 和 acc-3

(tm7453) 的身体中部弯曲幅度显著降低，而 acc-1

(tm3268) 则显著增加（图 3d）。这些结果提示，乙

酰胆碱门控氯离子通道受体参与调控线虫前进运动

过程中身体弯曲的幅度。

2.4　乙酰胆碱门控氯离子通道受体突变影响秀丽

线虫后退运动状态

接着继续分析秀丽线虫自由运动中的后退情

况。统计发现，4种乙酰胆碱门控氯离子通道亚基

突变线虫后退运动时长的累积分布与N2相比均有

显著差异，都比 N2 有更多长时间的后退，其中

acc-2 (ok2216) 最长的后退时间达到了 74.3 s （图

4a~d）。4种亚基突变体后退的平均发生频率与N2

相比均无显著变化（图 4e），而 4种突变体的平均

后退时长均显著增长（图 4f）。进一步分析后退运

动速度发现，与N2相比，4种突变体的后退速度

均显著降低（图4g）。由以上结果可以看出，与对

照组相比，这些氯离子通道亚基突变线虫不能够及

时停止后退，但是可以正常起始后退。

Fig. 2　Locomotion kinematics altered in acetylcholine-gated chloride channel receptor mutants during forward movements
(a-d) Cumulative distribution of forward movement duration in N2 and four acetylcholine-gated chloride channel subunit mutants: acc-1 (tm3268), 

acc-2 (ok2216), acc-3 (tm7453), and acc-4 (ok2371). N2: n=149, 12 animals; acc-1 (tm3268): n=211, 12 animals; acc-2 (ok2216): n=157, 12 animals; 

acc-3 (tm7453): n=253, 12 animals; acc-4 (ok2371): n=161, 12 animals. Two-sample Kolmogorov-Smirnov test. (e-f) Average frequency and 

duration of a forward movement in N2 and four mutants from (a-d), respectively. (g) Average centroid speed of different strains during a forward 

movement. Error bars indicate SEM. Mann-Whitney U test, adjusted with Bonferroni correction. ns, no significance, *P<0.05, **P<0.01, ***P<

0.001, ****P<0.000 1.
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Fig. 4　Locomotion kinematics altered in acetylcholine-gated chloride channel receptor mutants during backward movement
(a-d) Cumulative distribution of reversal duration in N2 and four acetylcholine-gated chloride channel subunit mutants. N2: n=161, 12 animals; acc-1

(tm3268): n=199, 12 animals; acc-2 (ok2216): n=189, 12 animals; acc-3 (tm7453): n=248, 12 animals; and acc-4 (ok2371): n=137, 12 animals. Two-

sample Kolmogorov-Smirnov test. (e-f) Average frequency and duration of a reversal in N2 and four mutants from (a-d), respectively. (g) Average 

centroid speed of different strains during a reversal. Error bars indicate SEM. Mann-Whitney U test, adjusted with Bonferroni correction. ns, no 

significance, **P<0.01, ***P<0.001, ****P<0.000 1.

Fig. 3　Mutations in acetylcholine-gated chloride channel receptor genes affect the body bending amplitude of C. elegans 
during forward movements

(a) Schematics illustrate the method for quantifying the amplitude of head bending, which is defined as the standard deviation of normalized curvature 

along the 15%-24% of the worm body over the measurement period. (b-c) Compare the amplitude of head bending and mid-body bending in N2 and 

acetylcholine-gated chloride channel subunit mutants during forward movement, respectively. N2: n=149, 12 animals; acc-1 (tm3268): n=211,          

12 animals; acc-2 (ok2216): n=157, 12 animals; acc-3 (tm7453): n=253, 12 animals; acc-4 (ok2371): n=161, 12 animals. Error bars indicate SEM. 

Mann-Whitney U test, adjusted with Bonferroni correction. ns, no significance, *P<0.05, **P<0.01.
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2.5　乙酰胆碱门控氯离子通道受体突变影响秀丽

线虫转向运动状态

本文对线虫自由运动中的转向过程也进行了量

化分析。结果发现，与N2相比，acc-1 (tm3268) 和

acc-4 (ok2371) 突变体转向时长的累积分布与N2相

比有显著差异，二者比N2有更多长时间的转向发

生，acc-2 (ok2216) 和acc-3 (tm7453) 则无显著变化

（图 5a~d）。与N2相比，4种受体基因突变线虫的

转向平均频率均无显著变化 （图 5e）， acc-1 

(tm3268) 和 acc-4 (ok2371) 突变体的平均转向时长

显著增加（图 5f）。这些结果提示，acc-1 和 acc-4

参与对转向运动状态的调控。

2.6　乙酰胆碱门控氯离子通道受体突变影响RIB中
间神经元对后退运动的抑制性调控

RIB神经元被认为是在促进秀丽线虫的前进和

转向运动过程中起了重要作用的中间神经元［30］，

在后退过程中 RIB 的神经元活性会显著下降［27］，

推测RIB神经元对后退运动可能有抑制作用。由于

RIB是乙酰胆碱能神经元，本文试图探究乙酰胆碱

门控氯离子通道受体是否参与RIB中间神经元对后

退运动的调控。

在秀丽线虫逃避热刺激的后退过程中光激活

RIB神经元（图 6a），统计光刺激开始至线虫后退

结束的时长。结果显示，与野生型秀丽线虫N2相

比，所有的乙酰胆碱门控氯离子通道亚基突变体的

后退运动均不能及时终止（图 6b）。另外，acc-1

(tm3268)、 acc-2 (tm3219)、 acc-3 (tm3174)、 acc-3 

(tm7453) 突变体后退结束后的转向发生概率显著增

加（图6c）。这些结果提示，乙酰胆碱门控氯离子

通道受体可能参与了RIB中间神经元对后退运动的

抑制调控，并且可能也参与了RIB对线虫后退结束

之后前进和转向两种选择的调控。

Fig. 5　Locomotion kinematics altered in acetylcholine-gated chloride channel receptor mutants during turning behavior
(a-d) Cumulative distribution of turning duration in N2 and four acetylcholine-gated chloride channel subunit mutants. N2: n=88, 12 animals; acc-1

(tm3268): n=82, 12 animals; acc-2 (ok2216): n=134, 12 animals; acc-3 (tm7453): n=108, 12 animals; and acc-4 (ok2371): n=79, 12 animals. Two-

sample Kolmogorov-Smirnov test. (e-f) Average frequency and duration of a turning behavior in N2 and four mutants from (a-d), respectively. Error 

bars indicate SEM. Mann-Whitney U test, adjusted with Bonferroni correction. ns, no significance, **P<0.01, ***P<0.001, ****P<0.000 1.
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3　讨 论

乙酰胆碱作为第一个被鉴定出来的神经递质，

对它参与的生理功能已经有很多认识［1］。然而由

于受体类型的复杂性和遗传模型种类的不足，对乙

酰胆碱在许多生理过程中具体调控机制的理解仍然

有限。2005年，乙酰胆碱门控氯离子通道受体第

一次在秀丽线虫中被鉴定出来［26］，然而对其参与

的功能及其调控机制目前了解甚少。本文发现，乙

酰胆碱门控氯离子通道亚基（acc-1、acc-2、acc-

3、acc-4）突变秀丽线虫在自由运动行为过程中，

不同时间尺度的运动学特征都会发生改变。本文首

次发现这些受体亚基突变会影响线虫运动速度和身

体弯曲幅度，这两种运动输出对线虫维持和转换运

动状态至关重要。另外，光遗传实验结果提示

ACC 受体很可能参与介导 RIB 中间神经元对秀丽

线虫后退运动的抑制性调控。

秀丽线虫的体壁肌肉类似于哺乳动物平滑肌，

通过 nACHR接收乙酰胆碱的兴奋性输入，导致肌

肉收缩；同时秀丽线虫体壁肌肉也接收 GABA 能

的抑制性输入，这两种兴奋性和抑制性输入之间的

良好平衡保证了线虫正弦波运动的正常进行［31］。

乙酰胆碱在此过程中也存在抑制效应，比如离子型

受体ACR-12在GABA能运动神经元中表达并介导

Fig. 6　Activation of RIB interneurons increases the duration of reversal and the probability of turning in 
acetylcholine-gated chloride channel receptor mutants

(a) Schematic illustration of the experimental paradigm for optogenetic activation of RIB interneurons under thermal stimulation. Thermal stimulus  

(1 480 nm, 1 s) induces a reversal followed by optogenetic activation of RIB interneurons (635 nm, 1.00 mW/mm2, 7 s). (b) Mean latency from the 

onset of red light stimulation to the end of reversal in N2 and four acetylcholine-gated chloride channel subunit mutants. (c) The probability for 

inducing a turning behavior after the thermal-triggered reversal and optogenetic stimulation of RIB. N2: n=85, 18 animals; acc-1 (tm3268): n=48,     

10 animals; acc-2 (ok2216): n=42, 15 animals; acc-2 (tm3219): n=74, 10 animals; acc-3 (tm3174): n=46, 10 animals; acc-3 (tm7453): n=83, 12 

animals; and acc-4 (ok2371): n=40, 11 animals. Error bars indicate SEM. Mann-Whitney U test, adjusted with Bonferroni correction. ns, no 

significance, *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001. (d) Neurons that express ACC channel subunits and postsynaptic neurons to RIB[19-20].
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对肌肉细胞的抑制性输入，由此协调线虫身体背腹

侧肌肉细胞的兴奋和抑制［32］。而本文观察到乙酰

胆碱门控氯离子通道受体亚基突变线虫在自由运动

中的后退延迟终止。在光遗传实验中，后退开始后

激活RIB中间神经元也依旧不能使线虫及时结束后

退，即ACC受体很可能参与介导了对秀丽线虫运

动状态的抑制性调控。尚不清楚介导抑制性输入的

nACHR和这些氯离子通道受体的功能区别，待进

一步研究。

先前有研究表明，acc-2 基因突变会导致 AIY

不能引起后退运动，AIY 通过 ACC-2 抑制下游神

经元AIZ来抑制后退运动［27］。本文发现，ACC受

体不仅介导对后退运动的抑制，在前进和转向过程

中也都参与了对运动状态的调控。并且这种调控不

只是在长时间尺度，在短时间尺度上，发现受体亚

基突变线虫仍然能够弯曲身体，进行前进运动，这

表明ACC受体对于运动的产生不是必需的。但是

身体弯曲幅度有小幅度的降低或上升，提示ACC

受体参与调节线虫身体弯曲的幅度。

在分析的所有运动学特征中，受影响最大的可

能是线虫的运动速度，本文发现4种乙酰胆碱门控

氯离子通道亚基突变体在不同运动过程的速度都大

幅度降低。而基于受体本身的离子通道特性，

ACC受体介导的是乙酰胆碱的抑制性输入，因此

它对特定运动过程的速度很可能并不是直接的促进

作用。

RIB中间神经元在运动状态转换中起着关键的

作用，先前的研究发现，RIB同时对前进和转向行

为有促进作用［30］。作为中间神经元，RIB 不直接

与肌肉细胞形成突触连接［18-19］，因此其作用的下游

氯离子通道受体很可能是表达在中间神经元和运动

神经元。根据秀丽线虫神经连接图谱（图 6d）和

先前ACC受体表达相关的研究［18-19，33-34］，推测RIB

有可能通过 ACC 受体作用于 AVE、AVA、AIB 中

间神经元来对后退运动进行抑制性调控。这3个神

经元均表达ACC受体（表 2），并且它们是在后退

运动中起重要作用的中间神经元，在线虫前进过程

中分别激活三者均能够促发后退［35］。另外，DA、

DB等运动神经元也表达了ACC受体［33］，RIB可能

也通过对这些运动神经元的抑制性输入来调控线虫

运动的协调性。后续实验中可运用基因编辑技术操

纵RIB特定下游神经元的活动来确定RIB通过ACC

受体调控后退运动的具体环路机制。

4　结 论

本文通过运动行为追踪、分子遗传学和光遗传

学手段，发现乙酰胆碱门控氯离子通道受体亚基突

变线虫自由运动行为中，不同时间尺度上的运动学

特征均会发生变化，并且ACC受体可能参与介导

了RIB中间神经元对后退运动的抑制性调控。本文

结果提示，ACC受体在抑制性调控秀丽线虫运动

状态中起着重要的作用。本研究对ACC受体的体

内功能研究奠定基础，对乙酰胆碱门控抑制性受体

调控运动行为的机制提供了新的思路。
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Graphical abstract

Abstract　 Objective  Acetylcholine is a highly conserved neurotransmitter that plays a crucial role in the 
regulation of animal motor behavior. Abnormalities in acetylcholine signaling can lead to various motor 
dysfunctions. However, the inhibitory regulatory mechanisms of acetylcholine in motor behavior are not fully 
understood. In this study, we used Caenorhabditis elegans as a model organism to investigate the regulatory 
effects of acetylcholine-gated chloride channel receptor subunits (ACC-1, ACC-2, ACC-3, ACC-4) on motor 
behavior. Methods  We used a combination of locomotion tracking, molecular genetics, and optogenetics to 
analyze C. elegans locomotion in acetylcholine-gated chloride channel subunit deficient mutants. Results  We 
found that mutations in these subunits affected the kinematics of forward, backward, and turning movements of 
nematodes. The body bending amplitude during forward movement was also modified. Optogenetic activation of 
RIB interneurons led to delayed termination of the reversal in these mutant strains. Conclusion  These results 
suggest that the regulation of acetylcholine-gated chloride channel subunits is required for maintaining and 
modulating C. elegans motor states. They also suggest that these subunits may be involved in mediating the 
inhibitory regulation of RIB interneurons on backward movement in C. elegans. This study provides new insights 
into the regulatory mechanisms of acetylcholine-gated inhibitory receptors in motor behavior.

Key words　 Caenorhabditis elegans, acetylcholine-gated chloride channel receptors, locomotion tracking,
regulation of motor state
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